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REVUE G E N E R A L E 


Pneumopathies infectieuses 
nosocomiales 

Les pneumonies nosocomiales sont un enjeu majeur 
de sante publique du fait de leur frequence et de leur mortalite 
et morbidite significances . Leur diagnostic est souvent difficile 
et les recommandations de prise en charge peu utilisables. 

Deux criteres sont importants : le delai d’apparition 
et 1 'existence d’une antibiotherapie pr Salable. 


Jean-Yves Fagon* 


E n mai 2002, quatre societies sa- 
vantes intemationales, X American 
Thoracic Society (ATS), X European 
Respiratory Society (ERS), X European 
Society of Intensive Care Medicine 
(ESICM) et la Societe de reanimation 
de langue framjaise (SRLF), ont or- 
ganise une conference de consensus 
consacree aux pneumopathies acquises 
en reanimation 1 qui restent, en depit 
de progres diagnostiques et therapeu- 
tiques, une complication redoutable. 

Elies sont a rorigine dun surcout, 
dune morbidite et dune mortalite pro- 
pres. Nous nous limiterons ici aux 
pneumopathies nosocomiales bacte- 
riennes a fexclusion des pneumonies 


virales, et principalement aux pneu- 
monies acquises en reanimation, sur- 
venant chez des malades ventiles arti- 
ficiellement, qui sont les mieux etudiees 
aujourd’hui. 2 

UN CRITERE IMPORTANT: LE DELAI 

DE SURVENUE 

La definition des infections noso- 
comiales recouvre l’ensemble des in- 
fections acquises pendant un sejour 
dans un etablissement de soins. Pour 
tenter de rendre homogenes les don- 
nees epidemiologiques, il est habituel 
d’utiliser un critere de temps. Ainsi, les 
pneumonies nosocomiales sont les in- 
fections pulmonaires qui surviennent 
plus de 48 a 72 heures apres f admis- 
sion et jusqu’a la sortie de fhopital. 3 
Ce critere, pratique et facilement uti- 


lisable, est cependant a forigine d’er- 
reurs par exces et par defaut: une 
pneumonie authentiquement nosoco- 
miale peut survenir quelques heures 
apres fadmission a fhopital, par exem- 
ple a la suite d’une inhalation; a l’in- 
verse, une pneumonie communautaire 
peut apparaitre plus de 3 jours apres 
fadmission d’un malade a fhopital 
pour une autre cause (c’est le cas des 
pneumonies dues a des agents pa- 
thogenes dont la duree d’incubation 
excede 3 jours, comme Legionella 
pneumophila par exemple). 

Les criteres de temps servent ega- 
lement a distinguer deux types de 
pneumonies nosocomiales dont les ca- 
racteristiques, les modalites de traite- 
ment et le pronostic sont differents : 
les pneumonies « precoces », survenant 
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Caracteristiques des pneumonies nosocomiales 
precoces et tardives 



PRECOCES (AVANT 5 A 7 J) 

TARDIVES (APRES 5 A 7 J) 

Incidence 

40 a 60% de I'ensemble 
des pneumonies 

60 a 40% de I'ensemble 
des pneumonies 

Pronostic : mortalite 
attribuable 

Faible ou nulle 

Moderee ou elevee 
(fonction du germe responsable) 

Germes responsables 

- Streptococcus pneumoniae 

- Haemophilus influenzas 
-SAMS 

-Bacilles a Gram negatif sensibles 
(£ coli, K. pneumoniae, 
Enterobacter spp, Proteus spp...) 

- Pseudomonas aeruginosa 

- Acinetobacter spp 

- Klebsiellalpneumonias (BLSE) 
-SAMR 

Traitement a evaluer 
en premiere intention 

- Cephalosporines de 2 e 
ou 3 e generation 

- ou quinolones 3 e , 4' generation 

- ou association p-lactamines 
inhibiteur des (3-lactamases 
(ampi-sulbactam) 

-Cephalosporines de 3' 
ou 4' generation 
-ou carbopenem 
-ou association p-lactamines 
inhibiteur des (3-lactamases 
(pipera-tazobactam) 

+ 

-quinolones 2 e ou 3 e generation 
-ou aminoside 
+ 

-glycopeptides (ou linezolide) 


n SAMS: Staphylococcus aureus sensible a la meticilline.SAMR: Staphylococcus 
aureus resistant a la meticilline. BLSE: fHactamase a spectre etendue. 


avant le 5 e ou le T jour d’hospitalisa- 
tion, et les pneumonies « tardives », sur- 
venant au-dela de ce delai (tableau l). 4 

Enfin, certaines pneumonies noso- 
comiales sont particulieres en raison 
de leurs circonstances de surve- 
nue (malade intube et ventile artifi- 
ciellement, malade en periode post- 
operatoire, malade transfere dun autre 
hopital, malade hospitalise en moyen 
ou long sejour) ou du terrain (ma- 
lade immunodeprime, malade coma- 
teux, malade ayant une maladie pul- 
monaire chronique). 

DES CHIFFRES TRES DIFFERENTS 

SELON LES UNITES D'HOSPITALISATION 

Les donnees en France et en Europe 

La validite des donnees epidemio- 
logiques concemant les pneumonies 
nosocomiales est limitee par labsence 
de criteres diagnostiques unifonne- 
ment acceptes, en particulier chez les 


malades intubes et ventiles artificiel- 
lement : chez ces demiers, les criteres 
cliniques largement utilises ne per- 
mettent generalement pas de diffe- 
rencier une veritable infection pul- 
monaire d’une simple colonisation des 
voies aeriennes inferieures associee a 
des signes de sepsis et (ou) une image 
radiographique evocatrice. Les don- 
nees generates les plus recentes en 
Lrance proviennent d’une enquete de 
prevalence conduite en 2001 par le 
Comite technique national dans plus 
de 1 500 etablissements hospitaliers, 
concernant plus de 380000 lits et 
300000 patients. Dans cette etude, non 
encore publiee, les infections pulmo- 
naires representent 10% et les infec- 
tions bronchiques 9 % de toutes les in- 
fections nosocomiales, qui touchent 
6,9% des patients. Pres de 4000 pa- 
tients ont done une infection respira- 
toire representant 1,3% de la popu- 
lation totale etudiee. En reanimation, 


une etude de prevalence europeenne 
conduite en 1992 chez plus de 10000 
patients retrouve pres de 1 000 patients 
atteints d’une pneumonie nosoco- 
miale, soit 10% de la population 
concemee. 5 Ces donnees mettent bien 
en evidence les variations tres impor- 
tantes du risque de pneumonie noso- 
comiale en fonction du type d’unite 
d’hospitalisation, et du recours a des 
procedures de soins invasives: ce 
risque varie de 1 a 10 entre une hospi- 
talisation en unite de soins classique 
et une unite de reanimation. 

Quels sont les agents responsables? 

II est possible de regrouper les re- 
sultats de nombreuses etudes et 
d’etablir un « profit epidemiologique » 
general (tableau 2). Mais de telles don- 
nees sont peu utilisables en pratique, 
car trop globales. En effet, les agents 
pathogenes responsables de pneu- 
mopathies nosocomiales peuvent va- 
rier d’un pays a un autre, d’un hopi- 
tal a un autre, voire d’une unite de 
soins a une autre ; mais aussi en fonc- 
tion du type de patient, de la duree 
d’hospitalisation, de la presence d’une 
antibiotherapie prealable a la surve- 
nue de la pneumopathie. A titre 
d’exemple, les patients ayant une bron- 
chopathie chronique obstructive sont 
a plus haut risque de developper une 
pneumonie a Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, ou Moraxella ca- 
tarrhalis ; alors que ceux atteints d’une 
mucoviscidose sont a haut risque d’in- 
fection a Pseudomonas aeruginosa ou 
Staphylococcus aureus. Les malades 
immunodeprimes, chez qui les infec- 
tions a pyogenes classiques sont les 
plus frequentes, developpent plus sou- 
vent que d’autres des pneumopathies 
a Aspergillus fumigatus ou Legionella 
pneumophila. 

Les pneumonies « precoces », surtout 
chez les malades ne recevant pas 
d’antibiotiques, sont dues a des agents 
pathogenes responsables habituelle- 
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ment des pneumonies communau- 
taires ( Streptococcus pneumoniae, Haemo- 
philus vi/Iuenzi’, enterobacteries sensibles, 
Staphylococcus aureus sensible a la me- 
thicilline). A l’inverse, les pneumonies 
« tardives », surtout chez les malades re- 
cevant une antibiotherapie prealable, 
sont habituellement dues a des ger- 
mes resistants ( Pseudomonas xruginosa, 
Acinetobacter baumannii, Staphylococcus 
aureus resistant a la methicilline, ente- 
robacteries resistantes). 

Un point est important a noter en 
raison de ses consequences thera- 
peutiques : les pneumopathies pluri- 
microbiennes, dues a plusieurs ger- 
mes, sont frequentes (de l’ordre de 
40 a 50% des cas) dans certaines po- 
pulations de malades (malades venti- 
les artificiellement) ou certaines si- 
tuations (inhalation). 6 

Une mortalite et une morbidity 

significatives 

Bien que leur evaluation exacte soit 
tres difficile, la surmortalite, la sur- 
morbidite et le surcout directement 
lies a la survenue dune pneumonie 
nosocomiale semblent significatifs. 

La prolongation de la duree de 
sejour attribuable a la survenue dune 
pneumonie nosocomiale est evaluee 


a 6 a 9 jours. 7,8 Une telle prolongation 
de sejour explique en partie le sur- 
cout considerable associe au develop- 
pement d’une pneumonie nosoco- 
miale. Peu de donnees sont disponibles 
evaluant reellement ce surcout inde- 
pendamment du systeme de sante et 
du mode de financement. Elies n’exis- 
tent pas en France; en 1982, le cout 
de la survenue d’une pneumonie 
nosocomiale a ete evalue a 2 863 $ aux 
Etats-Unis. 9 

La mortalite observee chez les ma- 
lades developpant une pneumonie no- 
socomiale peut atteindre 70 % ; 7 nean- 
moins, tous ces deces ne sont pas 
directement attribuables a l’infection 
pulmonaire, car la pathologie sous-ja- 
cente, des comorbidites peuvent jouer 
un role, en particulier chez les malades 
severement atteints, hospitalises dans 
des services de reanimation. La mor- 
talite « attribuable® a la survenue d’une 
pneumonie nosocomiale a ete, dans ce 
contexte et en utilisant des methodo- 
logies type cas-controles ou analyses 
multivariees, evaluee a 25 a 50% de 
l’ensemble des deces. 7,10 Elle est d’au- 
tant plus elevee que la pneumonie est 
due a des germes comme Pseudomo- 
nas xruginosa ou Acinetobacter bau- 
mannii , que le tableau initial est severe. 


associant etat de choc, insuffisance 
respiratoire aigue, ou bacteriemie, et 
que le traitement antibiotique initial 
est inadapte. 11 

Les facteurs de risque sont multiples 

Les facteurs de risque d’une colo- 
nisation et d’une pneumonie nosoco- 
miale sont souvent multiples et intri- 
ques. II est habituel de distinguer des 
facteurs endogenes, lies au patient lui- 
meme, et des facteurs exogenes. 

Les facteurs endogenes clairement 
identifies sont l’age, la severite de la 
maladie sous-jacente justifiant l’hospi- 
talisation, en particulier le coma, les 
bronchopathies chroniques obstructi- 
ves, ou le diabete. Les facteurs exoge- 
nes connus sont un geste operatoire re- 
cent (surtout thoracique ou abdominal 
sus-mesocolique), rutilisation de cor- 
ticoides ou d’agents cytotoxiques, l’uti- 
lisationprolongee d’antibiotiques, d’une 
prophylaxie de l’ulcere de stress (en 
particulier par des anti-acides ou des 
anti-H 2 ), la presence d’une sonde gas- 
trique, et la nutrition enterale. 12,13 

Les equipements tels que nebuli- 
seurs, humidificateurs peuvent etre des 
sources de contamination, souvent a 
l’origine de cas groupes. L’intubation 
et la ventilation artificielle sont a 
l’origine d’une multiplication par 6 a 
20 du risque de pneumopathie noso- 
comiale. 2,5 

La presence d’une sonde d’intuba- 
tion interfere avec les moyens de de- 
fense habituels des voies aeriennes. En 
effet, souvent associee a une sonde gas- 
trique, elle favorise le reflux gastro- 
oesophagien et la stagnation des se- 
cretions au-dessus du ballonnet qui se 
containment rapidement, puis la sur- 
venue de micro-inhalations ; elle sup- 
prime la barriere entre sphere oro- 
pharyngee et voies aeriennes sous 
glottiques ; et elle altere la clairance 
mucociliaire et le reflexe de toux. 1 ' 1 La 
position en decubitus dorsal strict fa- 
vorise ce phenomene. 15 Chez les ma- 


Etiologie des pneumopathies acquises sous ventilation artifidelle 
diagnostiquees par des techniques fibroscopiques 
Resultats de 24 etudes (total de 1 689 pneumopathies 
et 2 490 agents pathogenes) 


AGENT PATHOGENE 

FREQUENCE (%) 

AGENT PATHOGENE 

FREQUENCE (%) 

Pseudomonas xruginosa 

24,4 

Streptococcus pneumonias 

4,1 

Acinetobacter spp. 

7,9 

Coagulase-negative 

1,4 

Stenotrophomonas 

1,7 

staphylococcus 


maltophilia 


Neisseria spp. 

2,6 

Enterobacteriaceaa* 

14,1 

Anaerobies 

0,9 

Haemophilus spp. 

9,8 

Champignons 

0,9 

Staphylococcus aureus ** 

20,4 

Autres (< 1% chaque)*** 

3,8 

Streptococcus spp. 

8,0 




lil'lNTH * Klebsiella spp. 15,6%; Escherichia coli 24,1%; Proteus spp. 22,3%; Ente- 
robacter spp. 18,8 % ; Serratia spp. 12,1 % ; Citrobacter spp. 5,0 % ; Hafnia alvei, 2,1 %. 
** Resistant a la meticilline 55,7%; sensible 44,3%. 

*** Dont Corynebacterium spp.; Moraxella spp.; and Enterococcus spp. 
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lades de reanimation, la coexistence 
d’une pneumonie avec une sinusite 
est frequente, meme si le lien de cau- 
salite n’est pas totalement demontre. 16 
Le transport de ces malades en dehors 
du service de reanimation est associe 
a une augmentation du risque de 
pneumonie. 17 

CHERCHER UNE CONFIRMATION 

BACTERIOLOGIQUE 

Les signes classiques de pneumo- 
nie, fievre, hyperleucocytose, expec- 
toration purulente, infiltrat radiolo- 
gique qui permettent de faire le 
diagnostic de pneumonie commu- 
nautaire ont une valeur diagnostique 
reduite pour les pneumonies nosoco- 
miales. 18 Souvent, la pathologie sous- 
jacente rend plus difficile l’interpre- 
tation des signes cliniques: fievre, 
dyspnee, hyperleucocytose peuvent 
etre dues a d’autres maladies (infec- 
tieuses ou non) ; un infiltrat radiolo- 
gique peut etre en rapport avec une 
atelectasie, un oedeme pulmonaire, un 
infarctus pulmonaire. . , 19 

Dans ce contexte, il est done rai- 
sonnable de ne pas faire reposer le dia- 
gnostic de pneumonie sur la seule eva- 
luation clinique ou radiologique, mais 
de chercher une confirmation bacte- 
riologique. Certains efforts ont ce- 
pendant ete faits pour ameliorer le 
jugement clinique. Le plus attractif 
est le score composite propose par Pu- 
gin et al 20 qui, attribuant de 0 a 
3 points a chacun des parametres sui- 
vants : temperature, leucocytose, aspect 
des secretions tracheales, hypoxemie 
evaluee par le rapport Pa0 2 /Fi0 2 , 
radiographie de thorax, evolution de 
fimage radiologique et cultures des se- 
cretions tracheales, permet de predire 
la survenue d’une pneumonie chez les 
malades ventiles artificiellement avec 
une sensihilite de 70 a 85 % et une spe- 
cificite de 85 a 90%. Lorsque ce score 
est integre dans une strategic de prise 
en charge des malades suspects de 


pneumonie nosocomiale, il permet une 
reduction significative de rutilisation 
des antibiotiques sans consequences 
pejoratives sur le pronostic. 21 Ce score 
reste encore peu utilise, car il n’est 
valide que chez un nombre reduit de 
patients ; de plus, il necessite le resultat 
de cultures, et n’est done calculable 
que 48 heures apres l’apparition des 
signes evocateurs de pneumopathie. 

11 a ete modifie depuis pour etre uti- 
lisable en temps reel (tableau 3). 22 
Beaucoup de techniques de preleve- 
ment microbiologiques ont ete pro- 
posees pour faire le diagnostic de 
pneumonie nosocomiale : chez les ma- 
lades non intubes, l’examen de crachat, 
Paspiration transglottique, la ponction 
transtracheale et les prelevements fi- 
broscopiques (lavage broncho-alveo- 

Score de Pugin modifie 

(selon ref. n°20) 

TEMPERATURE (°C) 


36,5 a 38,4 

0 point 

38,5 a 39,9 

1 point 

> 39 ou < 36 

2 points 

LEUCOCYTOSE (/mm 3 ) 

4 000 a 11 000 

0 point 

< 4 000 ou > 11 000 

1 point 

SECRETIONS TRACHEALES 

Rares 

0 point 

Abondantes 

1 point 

Abondantes et purulentes 

2 points 

OXYGENATION (PA0 z /FI0 z 

; mm 3 ) 

> 240 ou SDRA 

0 point 

< 240, pas de SRDA 

2 points 

RADIOGRAPHIE DE THORAX 

Pas d'infiltrat 

0 point 

Infiltrat diffus 

1 point 

Infiltrat localise 

2 points 

MICR0BI0L0GIE 


(EXAMEN DIRECT 0U CULTURE) 

Negative 

0 point 

Positive 

2 points 


mi 

SDRA: syndrome de detresse 
respiratoire aigue. 

Interpretation du score de Pugin: 
score minimum : 0 ; score maximum : 12 ; 
un score superieur a 6 est associe a 
une forte probability de pneumonie. 


laire [LB A], catheter distal protege, 
brosse telescopique protegee) ; chez les 
malades intubes et ventiles artificiel- 
lement, aspiration tracheale, preleve- 
ments distaux realises a l’aveugle ou 
prelevements fibroscopiques. De nom- 
breuses etudes ont evalue les valeurs 
diagnostiques de ces differentes tech- 
niques chez les malades ventiles arti- 
ficiellement, mais tres peu chez les ma- 
lades en ventilation spontanee. 2 Les 
techniques fibroscopiques sont sensi- 
bles et tres specifiques pour peu qu’el- 
les soient associees a des cultures quan- 
titatives (le prelevement par brosse 
telescopique protegee est plus speci- 
fique, le lavage broncho-alveolaire plus 
sensible). 23 Les cultures qualitatives 
d’aspirations tracheales sont a l’origine 
d’un nombre tres eleve de faux posi- 
tifs ; les cultures quantitatives peu sen- 
sibles et tres peu specifiques. 24 L’exa- 
men de crachat chez le malade non 
ventile a des valeurs diagnostiques pro- 
ches de celles de l’aspiration tracheale; 
la ponction transglottique est peu 
utilisee et peu evaluee; la ponction 
transtracheale quasiment abandonnee 
aujourd’hui. Beaucoup d’arguments 
plaident en faveur de techniques fi- 
broscopiques, en particulier chez le ma- 
lade ventile artificiellement et chez le 
malade immuno deprime. Lorsqu’elles 
sont possibles, ces techniques sont ega- 
lement a privilegier chez les malades 
non traites par la ventilation artificielle. 25 

Le choix d’une technique de pre- 
levement repose egalement sur d’au- 
tres elements importants: en dehors 
de tres rares urgences absolues, les 
prelevements microbiologiques doi- 
vent etre realises avant Fadministra- 
tion d’antibiotiques (sans la retarder) ; 
il est preferable d’avoir recours aux 
techniques bien maitrisees localement; 
enfin, toute strategic de prise en charge 
des pneumonies nosocomiales doit 
s’integrer dans une strategic globale 
de diagnostic et de traitement des in- 
fections nosocomiales visant a iden- 
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tifier les malades reellement infectes 
et pas seulement colonises, et a contro- 
ler l’utilisation des antibiotiques a 
l’hopital, particulierement dans les ser- 
vices de reanimation. 26 

DES RECOMMANDATIONS 

THERAPEUTIQUES PEU UTILISABLES 

Plusieurs etudes ont montre que 
Tadministration immediate d’une anti- 
biotherapie appropriee est associee a 
une reduction de la mortalite chez les 
malades suspects de pneumonie no- 
socomiale. 2 Toute strategic de prise 
en charge des malades suspects de 
pneumonie nosocomiale doit done 
avoir comme objectif de debuter aussi 
vite que possible un traitement anti- 
biotique adapte chez les malades ayant 
une veritable pneumonie bacterienne. 
Deux facteurs rendent le choix de l’anti- 
biotherapie difficile: les pneumonies 
nosocomiales sont frequemment dues 
a des germes resistants aux antibio- 
tiques (particulierement chez les ma- 
lades recevant une antibiotherapie 
prealable) et un nombre eleve de 
pneumonies nosocomiales, surtout 
chez les malades ventiles artificielle- 
ment, sont pluri-microbiennes. II est 
tentant d’utiliser, chez tout malade 
suspect, une antibiotherapie a large 
spectre prenant en compte les germes 
les plus frequemment responsables de 
pneumonie nosocomiale, c’est-a-dire, 
en France, in eluant un antibiotique ac- 
tif sur Staphylococcus aureus resistant 
a la methicilline et un ou deux anti- 
biotiques efficaces sur Pseudomonas 
aeruginosa Une telle option therapeu- 
tique aboutit frequemment a l’utilisa- 
tion d’une triple association d’un gly- 
copeptide, d’une p-lactaminc a activite 
anti- Pseudomonas et d’un aminoside ; 
c’est d’ailleurs une des recommanda- 
tions faites dans le Consensus statement 
publie par P American Thoracic Society 
en 1996. 4 Mais une telle option the- 
rapeutique est en totale contradiction 
avec l’objectif actuel de controler l’u- 


tilisation des antibiotiques pour di- 
minuer le risque d’emergence et de 
developpement d’infections a bacte- 
ries multi-resistantes. 26 Des lors, la 
meilleure approche therapeutique 
consiste d’abord a identifier les ma- 
lades reellement infectes pour limiter 
le traitement a ces seuls malades, et 
ensuite a choisir Pantibiotherapie en 
tenant compte de l’epidemiologie lo- 
cale (caracteristiques locales de resis- 
tance), des particularites du malade, 
des resultats d’un examen direct des 
secretions pulmonaires liable et a 
temps de reponse rapide et des ca- 
racteristiques pharmacologiques des 
antibiotiques. 

II est indispensable aujourd’hui 
d’avoir une connaissance precise de 
la distribution des germes responsa- 
bles d’infections nosocomiales dans 
les unites de soins. La surveillance 
continue des infections nosocomia- 
les fait aujourd’hui partie du fonc- 
tionnement normal d’un hopital. 

Certaines pathologies sous-jacen- 
tes, ou comorbidites, peuvent pre- 
disposer certains malades a des in- 
fections dues a certains germes. Ainsi, 
concemant les pneumonies nosoco- 
miales a Staphylococcus aureus acquises 
sous ventilation artificielle, la presence 
d’une corticotherapie, Page, une bron- 
chopathie chronique obstructive et 
surtout une antibiotherapie anterieure, 
favorisent les infections a S. aureus 
resistant a la methicilline, alors qu’un 
traumatisme cranien est un facteur fa- 
vorisant d’infection a S. aureus sensi- 
ble a la methicilline. 27 ' 28 

Les resultats d’un examen direct des 
secretions pulmonaires sont un ele- 
ment majeur du choix de l’antibio- 
therapie initiale. A ce titre, l’examen di- 
rect d’une pastille de cytocentrifugation 
de liquide obtenu par lavage broncho- 
alveolaire a fait la preuve de son effi- 
cadte diagnostique : il permet d’identi- 
fier les malades atteints d’une pneumonie 
en montrant plus de 2 % de cellules in- 


fectees par des bacteries intracellulai- 
res avec d’excellentes specificite et sen- 
sib ilite ; la morphologie et la coloration 
de Gram des bacteries visibles sont par- 
faitement correlees aux resultats des 
cultures. Ces resultats, disponibles en 
moins de 2 heures, sont une orienta- 
tion majeure pour prendre la decision 
de traiter ou ne pas traiter, et pour choi- 
sir Pantibiotherapie. 29 ' 30 

Enfin, les caracteristiques des anti- 
biotiques doivent etre prises en 
compte, enparticulierleur penetration 
dans le tissu pulmonaire. Les don- 
nees actuelles sont malheureusement 
peu nombreuses et component de 
nombreux problemes methodolo- 
giques pour etre d’une aide reelle dans 
le choix d’un antibiotique plutot qu’un 
autre. 31 II est essentiel pour les pneu- 
monies nosocomiales, comme pour 
toute infection severe, de ne pas uti- 
liser des antibiotiques a dose insuffi- 
sante, de favoriser les antibiotiques 
bactericides, et de privilegier, au moins 
en debut de traitement, une adminis- 
tration parenterale. 32 

De nombreux elements du traite- 
ment antibiotique des pneumonies no- 
socomiales restent non ou mal evalues : 
l’avantage d’une association sur une 
monotherapie n’est pas demontree, la 
place possible d’une administration lo- 
cale (intratracheale ou par nebulisa- 
tion) n’est pas precisee, la duree op- 
timale du traitement est encore 
imprecise meme si une etude rando- 
misee recente montre qu’un traitement 
de 8 jours est equivalent a un traite- 
ment de 15 jours. 33 

II n’est done pas possible de pro- 
poser un traitement empirique initial 
valable dans toutes les situations et 
pour tous les malades. Les recom- 
mandations ont ete publiees, basees 
sur des donnees epidemiologiques et 
des modalites de prises en charge 
nord-americaines 4 sont, en pratique 
quotidietme, peu utilisables. Les seuls 
criteres vraiment pertinents sont la 
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distinction entre pneumonies preco- 
ces et pneumonies de survenue tar- 
dive, ainsi que la distinction entre ma- 
lades recevant une antibiotherapie 
prealable et ceux n’en en recevant pas 
dans les jours precedant la survenue 
de la pneumonic . 14 

CONCLUSION 

En depit des progres importants 
faits dans le traitement symptomatique 
des malades infectes, dans le deve- 
loppement de nouvelles techniques 
pour le diagnostic de pneumonie bac- 
terienne et de nouvelles molecules 
antibacteriennes, et dans l’ameliora- 
tion de Putilisation des antibiotiques, 
la survenue d’une pneumonie noso- 
comiale reste une complication severe 
et inacceptable. Tous les efforts doi- 
vent etre faits pour developper des 
moyens de prevention reellement ef- 
ficaces et pour ameliorer encore leur 
prise en charge diagnostique et the- 
rapeutique. ■ 


SUMMARY Nosocomial pneumonia 

Nosocomial pneumonia complicates the course of a large number of hospitalized patients, 
associated with a higher risk of death, prolonged length of stay and over-costs. Rates of 
pneumonia are considerably higher in the ICU, in the post-operative period, particularly in 
patients treated with mechanical ventilation. Microorganisms responsible for nosocomial 
pneumonia are frequently multiresistant, particularly in case of late-onset pneumonia and in 
patients receiving prior antimicrobial therapy. Management of patients suspected of having 
nosocomial pneumonia aims to identify patients with true lung infection and not only 
colonization of the lower respiratory tract, to identify responsible pathogen(s) and to optimize 
the choice of antimicrobial therapy. To do that, bronchoscopic techniques with the use of 
bronchoalveolar lavage or protected specimen brush have the best sensitivity and specificity. 
Appropriate antimicrobial treatment must be initiated without delay. The potential interest of 
combination therapy, nebulized antibiotics needs to be clearly demonstrated by further 
investigations; similarly the optimal duration of treatment ensuring efficacy and avoiding the 
emergence and development of infections due to multiresistant pathogens remains to be more 
precisely evaluated. 

Rev Prat 2004 ; 54 : 591- 7 


RESUME Pneumopathies infectieuses nosocomiales 

Les pneumonies nosocomiales compliquent le sejour hospitalier d'un nombre important de 
malades. Elies sont associees a une surmortalite, une prolongation de la duree de sejour et un 
surcout significatifs. Elies surviennent preferentiellement dans certaines unites de soins 
(reanimation, post-interventionnelle) et chez certains malades (immunodeprimes, maladie 
pulmonaire sous-jacente, postoperatoire) et (ou) sont associees a certaines procedures de soins 
(intubation, ventilation artificielle). Elies sont dues frequemment a des germes multiresistants et 
sont souvent plurimicrobiennes. Leur prise en charge optimale repose sur la realisation de 
prelevements microbiologiques performants: les prelevements fibroscopiques (lavage broncho- 
alveolaire et brosse telescopique protegee) sont ceux qui combinent les 
meilleures sensibilite et specificite. Le traitement antibiotique, debute 
sans retard, comporte idealement une molecule a activite bactericide 
sur les germes responsables et a bonne penetration pulmonaire. 


Sur ce sujet, voir aussi la monographie « Pneumopathies 
aigues communautaires ». Rev Prat 2003; 53 [13] : 1393-1 508. 
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